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Popularnonaukowe streszczenie projektu

Zachowanie roéwnowagi w organizmie pomi¢dzy mechanizmami eliminujagcymi zagrozenia
a systemami naprawczymi jest kluczowe dla powrotu organizmu do homeostazy. W przypadku komorek
wielojadrzastych (neutrofili), jednym z najwazniejszych aspektow jest kontrola ich czasu zycia, przebiegu
procesu $mierci komorkowej (apoptoza) i usuwania obumartych komorek przez fagocyty tkankowe.
Zaburzony przebieg programowanej $mierci komorkowej neutrofili i ich pdzniejszej eliminacji przyczynia
si¢ do rozwoju stanéw patologicznych, w tym wielu chorob o podtozu zapalnym oraz
autoimmunologicznym, takich jak: reumatoidalne zapalenic stawdw, zespdl ostrej niewydolnosci
oddechowej, zapalenie przyzebia, posocznica, czy stany zapalne jelit. Zatem w pelni uzasadnione jest
doktadne zbadanie i identyfikacja poszczegdlnych komponentéw odpowiedzialnych za regulacje
programowanej $mierci komorkowej neutrofili, szczegdlnie w stanach zapalnych. Wiedza na temat
czynnikow regulujacych przebieg apoptozy choé bogata, nadal jest niepelna. Swiadcza o tym wyniki badan
wskazujace na istotny udzial w apoptozie biatek, ktorych pierwotna rola byla odmiennie zdefiniowana.
Przykladem takiego bialka jest MCPIP-1, ktory jest zaliczany do wewnatrzkomorkowych negatywnych
regulatorow stanu zapalnego. Dlatego tez w niniejszym projekcie planujemy oceng udziatu biatka MCPIP-1
w regulacji procesu apoptozy neutrofili, w tym zaréwno spontanicznej, jak i indukowanej réznymi
czynnikami, w tym takimi, ktore wystepuja i oddzialywajg na neutrofile w ognisku zapalnym. Planowana
przez nas systemowa analiza z wykorzystaniem pierwotnych komorek ludzkich umozliwi stworzenie
pelnego obrazu roli MCPIP-1 w procesie regulacji zycia granulocytow. Badania nasze wzbogacimy
o wyjasnienie roli czynnikéw promujacych przezycie neutrofili w regulacji produkcji i dzialania MCPIP-1.

Weryfikacja zaproponowanych w tym wniosku hipotez badawczych poshuzy zatem poszerzeniu
dotychczasowej wiedzy na temat regulacji spontanicznej i indukowanej programowanej $§mierci komorkowej
neutrofili. Udowodnienie roli negatywnego regulatora, jakim jest MCPIP-1 w procesy fizjolopatologiczne
granulocytow daje perspektywe ingerencji w zaburzenia funkcjonowania tych komorek. Mamy nadzieje, ze
w przyszto$ci, dzigki propagacji uzyskanych wynikow w Srodowisku naukowym, mozliwe bedzie
opracowanie skutecznych i specyficznych metod terapeutycznych w leczeniu schorzen, takich jak
paradontoza, czy reumatoidalne zapalenie stawow.



